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 4週齢の野生型マウス（WTマウス）あるいはMecp2+/-マウスに、普通食(Normal chow diet, ND; 脂肪比率 







顕微鏡で観察した。褐色脂肪組織において熱産生に関わるuncoupling protein 1(Ucp1)、peroxisome 
proliferator-activated receptor gamma 1(Pgc1α)の発現量、脳視床下部における摂食亢進ペプチドである
Agouti-related peptide(Agrp)、摂食抑制ペプチドであるPomcの発現量、報酬系である腹側被蓋野、側坐核に
おけるドーパミンニューロン関連遺伝子(Tyrosine hydroxylase(Th)、Dopamine transporter (Dat)、Dopamine 











Ucp1、Pgc1α mRNAには両群で差がなかった。視床下部においてはAgrp mRNAの有意な増加、Pomc mRNA
の有意な低下を認めた。レプチンシグナルの下流にあるリン酸化STAT3の増加があったのにも関わらず、
AgRPタンパクの発現の増加、POMCタンパクの発現の低下を認めた。腹側被蓋野においてTh mRNA、Dat 
mRNAの低下、側坐核においてD1r、D2r mRNAの低下、ドーパミンニューロン機能活性を反映するDarpp32 
mRNAの顕著な低下を認めた。Mecp2+/-マウスはCPPテストにてHFDを強く嗜好した。 
本研究によって、①高脂肪食の条件でMecp2+/-マウスが過食による高度な肥満と耐糖能異常をきたすこ
と、②Mecp2+/-マウスが高脂肪食に対する嗜好性が高いこと、③高脂肪食はMecp2+/-マウスの視床下部の摂
食抑制系の障害とドーパミン報酬系における食行動調節の障害を惹起することが解明された。 
以上が論文の要旨であるが、自閉症性発達障害児の食行動特性の解明に一定の示唆を与えたという点で、
医学的価値のある研究と認める。 
 
 
